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Неблагоприятный прогноз был определен у 54 
человек, однако неблагоприятное событие разви-
лось у 52. Благоприятный прогноз был определен у 
9 человек, а неблагоприятное событие развилось у 
3. 
Чувствительность (Se) прогноза составила 
94,5%, специфичность (Sp) – 75%. Прогностиче-
ская ценность положительного прогноза – 96,3%, 
прогностическая ценность отрицательного про-
гноза – 33,3%. 
Выводы.  
У пациентов с артериальной гипертензией II 
степени высокого риска после внегоспитальной 
пневмонии сохраняется достоверно более высокая 
агрегация лейкоцитарно-тромбоцитарной суспен-
зии, адгезия лейкоцитов, низкая ДЭ, что ассоции-
ровано с повышением риска развития в течение 
последующего года сердечно-сосудистых осложне-
ний. 
Разработан метод выделения группы пациен-
тов с повышенным риском развития общего числа 
неблагоприятных сердечно-сосудистых событий 
(инсультов, транзиторных ишемических атак, ин-
фарктов миокарда, нестабильных стенокардий, 
пароксизмов фибрилляции предсердий, летальных 
исходов от сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ), гипертонических кризов, госпитализаций в 
кардиологическое отделение, вызовов скорой ме-
дицинской помощи, обращений в поликлинику по 
поводу ССЗ) у пациентов с артериальной гипер-
тензией II степени высокого риска в течение 1 года 
после перенесенной внегоспитальной пневмонии 
(чувствительность – 94,5%, специфичность – 75%). 
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Актуальность. Исследования последних лет 
показали, что повышенная вариабельность АД 
(ВарАД) является одним из существенных факто-
ров, отражающих неблагоприятное течение и про-
гноз у пациентов с АГ. Она ассоциируется с ран-
ним развитием поражения органов-мишеней, и в 
первую очередь с развитием атеросклероза [1,2,3]. 
Однако до сих пор остается недостаточно изу-
ченной взаимосвязь повышенной ВарАД и дис-
функции эндотелия как раннего доклинического 
признака атеросклеротического поражения сосу-
дов [5].  
Цель. Оценить взаимосвязь вариабельности 
АД с нарушением вазодилатирующей функции 
эндотелия у лиц с АГ I степени мужского пола. 
Материалы и методы. В соответствии с целью 
исследования обследовано 57 мужчин в возрасте 
35-55 лет. Критериями включения в основную 
группу АГ I степени были: повышение САД от 140 
до 160 мм рт. ст. и/или ДАД от 90 до 100 мм рт.ст 
(n=36). Группа практически здоровых лиц была 
сформирована из полностью обследованных здо-
ровых мужчин соответствующего возраста (n=21).  
Длительность заболевания у пациентов группы 
АГ I степени составила 3,4±0,4 года. Различий ме-
жду контрольной группой и группой АГ I степени 
по индексу массы тела ((27,9±0,15; 29,4±0,16 
(р1>0,05) соответственно), курению ((0,1±0,02; 
0,2±0,01 (р1>0,05) соответственно) выявлено не 
было.  
? ???
Регистрация АД и ЧСС в течение суток прово-
дилась аппаратом «ТМ2421» (Япония). ВарСАД и 
ВарДАД в дневное и ночное время рассчитывали 
как стандартное отклонение от среднего значения 
АД. ВарАД считалась нормальной: для САД - 15/15 
мм рт.ст. (день/ночь), для ДАД - 14/12 мм рт.ст. 
(день/ночь). Пациентов относили к группе повы-
шенной ВарАД при превышении хотя бы одного 
из четырех показателей выше верхней границы 
нормы [4]. В зависимости от значений ВарАД па-
циенты основной группы были разделены на две 
группы: I группу составили пациенты с нормаль-
ной ВарАД (n=24), II группу − с повышенной Ва-
рАД (n=12).  
Оценка эндотелийзависимой вазодилатации 
(ЭЗВД) сосудов предплечья осуществлялась мето-
дом импедансной веноокклюзионной плетизмо-
графии с проведением пробы на реактивную гипе-
ремию [6].  
Статистическая обработка материалов иссле-
дования проводилось при помощи статистических 
пакетов: Statistica 6.0, SPSS 17.0.  
Результаты исследования. Повышенная ВарАД 
выявлена у 4 человек группы контроля (19,1%), 
среди пациентов с АГ I степени – 12 (33,3%).  
Анализ данных СМАД показал отсутствие раз-
личий в средних показателях систолического, диа-
столического, среднего АД, индексов нагрузки 
давлением в группах АГ I степени с нормальной и 
повышенной ВарАД, которые были достоверно 
выше в сравнении с группой практически здоро-
вых лиц (p2>0,05, p1<0,05 соответственно), а также 
тенденцию к повышению АДпульс в группе повы-
шенной ВарАД в сравнении с группой контроля 
(p1<0,1). 
Отмечена тенденция к повышению среднесу-
точной ЧСС в группе АГ I степени с нормальной 
ВарАД в сравнении с группой практически здоро-
вых лиц (68,5±0,2 уд/мин) и составляла 72,8±0,4 
уд/мин (р<0,1). В группе пациентов с АГ I степени с 
повышенной ВарАД выявлено повышение средне-
суточной ЧСС (78,3±0,5 уд/мин) как в сравнении с 
группой практически здоровых лиц (р<0,01) так и 
с АГ I степени с нормальной ВарАД (р<0,05). 
Среди здоровых пациентов нарушения ЭЗВД 
выявлено не было, и она составила 29,4±0,22%. 
ЭЗВД сосудов предплечья в группах больных АГ I 
степени с повышенной ВарАД была достоверно 
ниже в сравнении с группой контроля 
(19,0±1,21%), (p<0,05) и имела тенденцию к сниже-
нию в сравнении с группой АГ I степени с нор-
мальной ВарАД (26,5±0,65%), (p<0,1). Группа АГ I 
степени с нормальной ВарАД не имела различий 
по ЭЗВД в сравнении с группой практически здо-
ровых лиц (р<0,05). У пациентов с АГ I степени 
нарушение ЭЗВД было выявлено у 17 (44,4%) лиц, 
которая была распределена следующим образом: у 
пациентов с АГ I степени с нормальной ВарАД у 9 
(37,5%), АГ I степени с повышенной ВарАД у 8 
(61,5%), (p<0,05).  
В результате проведенного логистического 
регрессионного анализа наиболее значимыми па-
раметрами, связанными с повышенной ВарАД у 
мужчин, страдающих АГ I степени по данным од-
нофакторного анализа явились: среднесуточная 
ЧСС (df=2; χ2 Вальда=5,94; р<0,01) и нарушение 
ЭЗВД (df=2; χ2 Вальда=5,07; р<0,02). Достоверной 
связи со среднесуточными параметрами АД по 
данным СМАД выявлено не было. 
Обсуждение. В результате проведенного ис-
следования, повышенная ВарАД была выявлена в 
33,3% случаев АГ I степени, преимущественно за 
счет повышения ВарСАД в дневные часы. Также 
следует отметить тенденцию к повышению 
АДпуль, достоверное повышение среднесуточной 
ЧСС и недостаточного снижения АД в ночные ча-
сы в группе пациентов с повышенной ВарАД. 
Сходные изменения суточного профиля АД у при 
повышенной ВарАД были выявлены и в других 
исследованиях [8].  
В нашей работе установлена взаимосвязь по-
вышенной ВарАД с наличием дисфункции эндоте-
лия у лиц с АГ. Выявленная взаимосвязь, по-
видимому, определяет усиление симпатической 
активности на ранних этапах формирования АГ.  
Следовательно, проведение СМАД с оценкой 
ВарАД, холтеровского мониторирования с изуче-
нием вариабельности сердечного ритма и опреде-
ление ЭЗВД являются важными и необходимыми 
компонентами обследования пациентов с АГ. 
Оценка ВарАД и дисфункции эндотелия должны 
способствовать повышению точности прогнози-
рования риска развития сердечно-сосудистых ос-
ложнений у пациентов с АГ. 
Выводы. 1. Особенностью клинического тече-
ния АГ I степени с повышенной ВарАД у лиц муж-
? ???
ского пола является нарушение вазомоторной 
функции эндотелия. 
2. По результатам логистического регрессион-
ного анализа повышение ВарАД ассоциировано с 
нарушением ЭЗВД и увеличением среднесуточной 
ЧСС у пациентов мужского пола с АГ I степени с 
непродолжительным гипертензивным анамнезом. 
3. Повышенная ВарАД у лиц мужского пола 
может рассматриваться как дополнительный фак-
тор, усугубляющий повреждение артериальной 
стенки уже на начальной стадии развития заболе-
вания. 
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Актуальность.  
Определено, что повреждение эндотелия, 
эритроцитов совместно с повышенной агрегации 
тромбоцитов и адгезии лейкоцитов приводят к 
увеличению общего периферического сопротивле-
ния сосудов, прогрессированию атеросклероза и 
артериальной гипертензии (АГ), поражению орга-
нов-мишеней [1, 2].  
Цель.  
Выявить частоту повреждения эндотелия, 
эритроцитов, активации тромбоцитов и лейкоци-
тов c учётом числа циркулирующих эндотелиаль-
ных клеток (ЦЭК), содержания свободного гемо-
глобина (СГ), агрегации лейкоцитарно-
тромбоцитарной суспензии (ЛТС), адгезии лейко-
цитов (АЛ) у пациентов с АГ II степени, ослож-
нённой гипертензивным кризом (ГК). 
Материал и методы.  
Обследованы 53 практически здоровых чело-
века (средний возраст 55,7±5,9 лет) и 294 пациен-
тов с АГ II степени (средний возраст 57,3±8 лет), 
госпитализированных в связи с ГК. Криз купиро-
ван каптоприлом, нифедипином, пропранололом, 
клонидином, сульфатом магния. Стационарное 
лечение включало следующие антигипертензивные 
препараты (АГП) в монотерапии или в комбина-
ции: эналаприл (20-40 мг/сутки), лизиноприл (10-
20 мг/сутки), атенолол (25-50 мг/сутки), метопро-
